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INTRODUCCIÓN 
 
 
Las fusiones céntricas son las aberraciones cromosómicas más ampliamente 
estudiadas en los mamíferos domésticos.  Entre ellas, la fusión céntrica 1/29 en 
bovinos ha sido de interés debido a que incluye también procesos de deleción e 
inversión génica (Szczerbal & Switonski, 2016).  Los efectos fenotípicos han estado 
asociados con problemas reproductivos en ambos sexos, donde las hembras 
presentan una predisposición más alta que los machos (Sánchez et al., 2010).  La 
alteración cromosómica puede generar efectos adversos sobre la producción de 
gametos genéticamente funcionales y el desarrollo embrionario, afectando también 
la viabilidad del embrión debido al desbalance cromosómico en el cigoto (Corredor & 
Jimenez, 2005).   
 
Esta aberración causa pérdidas perinatales del 5-15% y afecta de forma directa los 
días abiertos de las hembras afectadas (Cordova et al., 2007).  En machos, la 
fertilidad se ha visto reducida hasta un 45.7% (Lozano et al.,  1993).  A diferencia de 
otras aberraciones cromosómicas, la Translocación Robertsoniana 1/29 no causa 
efectos fenotípicos observables en los animales portadores (Millán, 1985).  La 
fertilidad de los portadores de la fusión céntrica se ve alterada debido a la formación 
de un trivalente y su segregación anormal en la anafase meiótica I, dando lugar a la 
formación de embriones aneuploides, que mueren en etapas embrionarias 
tempranas.  En el caso de los toros portadores, la relación de no retorno se reduce 
en aproximadamente 5%, pero la aberración es heredada por el 50% de la 
descendencia (Szczerbal & Switonski, 2016). 
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La escasez de métodos diagnósticos previo a las montas o compra de animales que 
son usados en programas de reproducción en un hato, es una de las causas que 
promueve la transmisión genética de la aberración.  Los programas de reproducción 
requieren una evaluación reproductiva previa y la implementación de estrategias de 
identificación y descarte de animales portadores, los cuales son factores cruciales 
para reducir la incidencia de la translocación en poblaciones (Sánchez et al., 2010).  
 
Entre los métodos diagnósticos, el uso de técnicas moleculares como la hibridación 
fluorescente in situ han sido ampliamente usadas en el diagnóstico citogenético para 
una detección precisa y confiable de anomalías estructurales cromosómicas 
(Szczerbal & Switonski, 2016).  Por lo tanto, el diagnóstico citogenético proporciona 
herramientas únicas para identificar mutaciones ocultas equilibradas, responsables 
de la baja fertilidad de animales fenotípicamente normales y el análisis citomolecular 
de tales reordenamientos en células germinales permite predecir con precisión su 
impacto en la eficiencia reproductiva del portador (Gualdron, 2003). 
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OBJETIVOS 
 
 
 
OBJETIVO GENERAL:  
 
 Revisar la fisiopatología e implicaciones reproductivas de la aberración 
cromosómica Translocación Robertsoniana 1/29 en el ganado bovino.  
 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 
 Describir el origen genético y métodos de diagnóstico para la Translocación 
Robertsoniana 1/29. 
 
 Indicar los efectos fenotípicos y pérdidas productivas y reproductivas de animales 
con la Translocación Robertsoniana 1/29. 
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MATERIALES Y MÉTODOS  
 
 
Se realizó una búsqueda sistemática en las bases de datos Science Direct, Wiley 
Online Library, Scielo, Hereditas, Genomics, Journal of Veterinary Diagnostic 
Investigation, Nature, Theriogenology, Elsevier Science Inc., Revista Colombiana de 
Ciencias Pecuarias, BMC Genomics, Research Gate, Karger y Cytogenetics and 
Cell Genetics entre los años 1966 y 2018, empleando como términos de busqueda: 
Robertsonian Translocation in Cattle, Effects of Robertsonian Translocation, 
Diagnostic Methods for Translocations in Clattle, Reproduction, Cell Cycle, y Bovine 
Karyotype.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9 
 
CARIOTIPO BOVINO 
 
El cariotipo se refiere al arreglo de los cromosomas que hay en una célula y es 
específico para cada especie (Corredor & Jimenez, 2005), se pueden usar para 
muchos propósitos como: estudiar las aberraciones cromosómicas, la función 
celular y recopilar información sobre eventos evolutivos pasados.  El cariotipo 
describe el recuento de cromosomas de un organismo y cómo son estos 
cromosomas bajo un microscopio.  Se presta atención a su longitud, la posición de 
los centrómeros, el patrón de bandas, cualquier diferencia entre los cromosomas 
sexuales y cualquier otra característica que pueda alterar el cariotipo (King, 
Stansfield & Mulligan, 2007).  Éste presenta todos los cromosomas del animal y a su 
vez, los cromosomas se encuentran en organelos, principlamente el núcleo. 
 
El cariotipo y los cromosomas que lo conforman son los elementos de estudio 
fundamentales en genética por ser la base de los genes en procesos tales como: la 
herencia, la variación, la mutación y, en consecuencia, la evolución de los 
organismos (Cordoba & Lamas, 1997).  Por ende se requiere la organización de los 
cromosomas de una manera reconocible en una imagen (cariotipo), de tal forma que 
sus características sean fácilmente visibles.  La técnica de cariotipado comprende, 
tanto la obtención de las características de la imagen (cromosomas) como su 
posterior organización en un cariotipo (Gualdron, 2003).  
 
Descripción del Cariotipo 
El cariotipo del bovino se caracteriza por poseer todos sus cromosomas 
monobraquiados, excepto los cromosomas sexuales (XY) de morfología 
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submetacéntrica o metacéntrica (Sitio, 2004).  Los animales miembros de Bos y 
Bison tienen un cromosoma X submetacéntrico, Bubalus y Syncerus tienen un 
cromosoma X acrocéntrico (Lightner & Scholar, 2008), demostrando que las 
distintas especies de bovinos presentan diferencias en sus cromosomas por 
cambios y mutaciones que han sucedido a lo largo del tiempo, entre ellas las 
fusiones céntricas (Lightner & Scholar, 2008). 
 
Los cromosomas son constantes en número, forma y características, pero los 
cromosomas de una célula pueden ser diferentes unos de otros.  Esta diferencia 
esta, sobre todo, en la posición del centrómero que es variable, lo que permite 
clasificar a los cromosomas en metacéntricos, submetacéntricos, acrocéntricos y 
telocéntricos, según la ubicación del centrómero (Agudelo et al., 2014).  Los 
cromosomas acrocéntricos son aquellos que presentan el centrómero cerca a uno 
de los dos extremos de las cromátides (Lightner & Scholar, 2008); los cromosomas 
metacéntricos son aquellos que poseen el centrómero en medio de las dos 
cromátides (Lightner & Scholar, 2008); los submetacéntricos son cromosomas que 
poseen el centrómero un poco desviado del centro hacia cualquiera de los dos 
extremos; y los telocéntricos, son cromosomas que tienen el centrómero en un 
extremo, formando un cromosoma con sólo dos brazos (Connie et al., 2013).  Existe 
otro tipo de clasificación donde se ven cromosomas holocéntricos, en el que los 
centrómeros se organizan lateralmente a lo largo de toda la longitud cromosómica, y 
monocéntricos donde una única región central se localiza en una constricción 
“primaria” en el brazo cromosómico (las constricciones “secundarias” corresponden 
a los centros organolépticos) (Belmont, 2006). 
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Figura 1 
 Los centrómeros son cruciales 
para la división celular ya que dan 
estabilidad a los cromosomas.   
 Los centrómeros puede ser 
localizados u holocéntricos. 
 Los centrómeros pueden formar 
cromosomas metacéntricos, 
submetacéntricos y acrocéntricos 
dependiendo de donde se ubican. 
 Un cromosoma puede carecer 
de centrómero (acrocéntrico) o 
expresar dos centrómeros 
(dicéntricos). 
(Grinder, 2015) 
 
El cariotipo está constituído por 29 pares de autosomas acrocéntricos, ordenados 
por longitud de forma decreciente del par 1 al par 29 y por un par de cromosomas 
sexuales de los cuales el X es submetacéntrico, similar en longitud al par 
autosómico 1, mientras que el Y es corto, submetacéntrico en Bos taurus y 
acrocéntrico en Bos indicus (Corredor & Jimenez, 2005; Womack, 2006).  Los 
bovinos presentan un número de 60 cromosomas en total (2n=60) Figura 2 (Millán, 
1985), y se han descrito asociaciones entre dos cromosomas no-homólogos 
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configurando reordenamientos cromosómicos conocidos como fusiones céntricas o 
Translocaciones Robertsonianas (Sitio, 2004). 
 
Existen distintos elementos funcionales cromosómicos, los cuales incluyen el 
telómero o el extremo de la molécula de ADN lineal, y el centrómero que dicta la 
formación de la estructura del cinetocoro, a la que se unen los microtúbulos y los 
motores de microtúbulos para llevar a cabo el proceso mecánico real de 
segregación cromosómica en células hijas (Belmont, 2006).  La estructura única de 
los cromosomas mantiene el ADN estrechamente envuelto alrededor de las 
proteínas en forma de carretes, llamadas histonas.  Sin este tipo de envasado las 
moléculas de ADN serían demasiado largas para encajar dentro de las células 
(Connie et al., 2013). 
 
Las células deben dividirse constantemente para producir nuevas células y de esa 
manera reemplazar las células viejas y gastadas.  Durante la división celular es 
esencial que el ADN permanezca intacto y distribuido uniformemente entre las 
células, ya que los cromosomas son una parte clave del proceso que asegura que el 
ADN se copie con exactitud y se distribuya en las divisiones celulares (mitosis y 
meiosis); sin embargo, los errores se presentan en algunas ocasiones.  Los cambios 
en el número o la estructura de los cromosomas en nuevas células pueden conducir 
a una translocación (Connie et al., 2013) 
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Figura 2 
 
 
Cromosomas 2n=60, 29 pares telocéntricos y cromosomas sexuales submetacéntricos (Bejarano, 2014) 
 
 
ANEUPLOIDÍAS 
 
Las aneuploidías se originan debido a errores durante la división celular por una no 
disyunción cromosómica que se traduce en la ausencia de segregación de los 
cromosomas durante la anafase I, o de las cromátides hermanas de un cromosoma 
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durante la anafase meiótica II o la anafase mitótica (Corredor & Jimenez, 2005). Por 
el contrario, las anomalías cromosómicas estructurales se refieren a alteraciones en 
la cantidad (adición o pérdida), o en el orden del material genético normal y son 
consecuencia de rupturas cromosómicas, las cuales generan un fragmento 
cromosómico libre que se pierde o se une al mismo cromosoma, o a otro generando 
translocaciones, deleciones, duplicaciones o inversiones (Corredor & Jimenez, 
2005).  Es sabido que las aberraciones cromosómicas son un factor de repetición de 
servicios y entre ellas las poliploidías / aneuploidías, que pueden producirse 
espontáneamente durante la gametogénesis, fertilización o embriogénesis (Lozano 
Carbajal et al., 2013).  Las aneuploidías y el quimerismo pueden ocurrir con una 
frecuencia de aproximadamente el 7%, pero las Translocaciones Robertsonianas 
ocurren en el 25% de las poblaciones de ganado vacuno, por esta razón se 
deberían realizar controles con citogenética (Citek et al., 2009).  
 
Aneuploidías de cromosomas sexuales: Es el exceso de los cromosomas 
sexuales X o Y en el cariotipo de un individuo.  Se atribuyen a la no disyunción o 
separación de cromosomas o de cromátides hermanas en las células germinales 
durante la meiosis, originando un óvulo o un espermatozoide con un cromosoma 
sexual extra que unidos a un gameto normal forman un cigoto con cariotipo 61 XXY, 
61 XYY o 61 XXX (Corredor & Jimenez, 2005). 
 
Intersexualidades:  La intersexualidad ha sido definida como la mezcla de tejido 
gonadal y características anatómicas de los dos sexos en un solo animal (Corredor 
& Jimenez, 2005).  Un tipo de intersexualidad relacionada con mutaciones 
cromosómicas que se da con baja frecuencia es el de hembras con cariotipo 60 XY 
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que poseen fenotipo y órganos reproductivos externos femeninos de apariencia 
normal, pero presentan anestro debido a que el útero es subdesarrollado y poseen 
disgénesis gonadal (Corredor & Jimenez, 2005).  
 
Pseudohermafroditismo: El pseudohermafroditismo se manifiesta como una 
condición de intersexualidad con infertilidad en los mamíferos domésticos (Keilty & 
Sanchez, 2014). El animal que presenta pseudohermafroditismo, ya sea macho o 
hembra, depende de la naturaleza de los tejidos gonadales.  Un animal 
pseudohermafrodita tiene un testículo o un ovario, y posee genitales externos que 
se asemejan al sexo opuesto (Moriyama et al., 2010); la condición se caracteriza por 
un fenotipo femenino, un complemento cromosómico XY y testículos que pueden 
estar en la cavidad abdominal, canal inguinal o área de los labios.  Los animales 
afectados son estériles (Peter et al., 1993). 
 
Quimerismo:  El quimerismo se ha definido como una condición cromosómica 
propia de los bovinos, en la que los individuos presentan dos o más tipos de células 
diferentes como consecuencia de la fusión corión-vascular ocurrida entre las 
placentas de embriones heterosexuales durante el desarrollo embrionario 
(Moncaleano et al., 2006).  La anastomosis de los vasos sanguíneos placentarios 
puede darse en una etapa temprana del desarrollo antes de la diferenciación sexual 
(día 28), o después de que ésta suceda (día 79).  Como consecuencia ocurre 
migración de células germinales XY a las gónadas del embrión hembra, lo que 
desencadena una cascada de eventos por la expresión del gen del antígeno 37 H-Y 
que inicia la diferenciación de la gónada en el testículo (Moncaleano et al., 2006).  
Asímismo, la producción de andrógenos induce la regresión de los túbulos 
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paramesonéfricos conduciendo a la formación de un tracto reproductivo 
rudimentario.  Durante el proceso de migración además ocurre la colonización de la 
médula ósea de la hembra por precursores celulares de su hermano gemelo, por lo 
que ésta continuará enviando a la circulación células XY (Moncaleano et al., 2006; 
Peretti et al., 2008) 
 
La identificación de una hembra freemartin se realiza mediante la aplicación de 
métodos diagnósticos que van desde el examen clínico hasta pruebas moleculares 
de identificación de ADN Figura 3 (Corredor & Páez, 2009).  Si la fertilidad de los 
machos quiméricos es afectada es una cuestión más polémica, ya que el macho 
tiene conformación corporal normal, genitales externos y algunos son fértiles.  El 
análisis citogenético también se puede aplicar para evaluar los efectos del 
freemartinismo (Peretti et al., 2008). 
Figura 3 
 
Cariotipo 2n=60 XX/XY en una vaca freemartin de raza Holstein Friesian Fuente: Laboratorio citogenética UN FMV (Corredor 
& Páez, 2009)
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Aneuploidías autosómicas:  Este tipo de anomalías son variaciones en el número 
de cromosomas individuales autosómicos generadas debido a errores en la 
disyunción que pueden ocurrir en la primera o en la segunda división meiótica, 
dando como resultado gametos con cromosomas extras y gametos con ausencia de 
los mismos cromosomas.  La disminución de la fertilidad en animales que producen 
gametos aneuploídicos con un cromosoma extra se genera debido a la presencia de 
trisomía en la constitución cromosómica de los cigotos resultantes, lo cual conlleva a 
desbalance genético durante la división celular y con esto a la presentación de 
muerte embrionaria, abortos, mortinatos, o nacidos vivos con defectos fenotípicos 
que son incompatibles con la vida (Corredor & Jimenez, 2005). 
 
Figura 4 
 
Cariotipo de un toro portador de la t 1/29 (cariotipo homocigoto) (Bejarano, 2014) 
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De los 60 cromosomas que la especie bovina presenta, los cromosomas afectados 
son el 1 y el 29.  La región proximal de los brazos p (rob 1/29p13) y q (rob-
1/29q13/21) se encuentran mapeados; en donde el microsatélite BMS4015 y el gen 
Col6A1 tienen cierta influencia sobre esta aneuploidía (Artiagas et al., 2008).  Este 
marcador molecular que es proximal al colágeno Col6A1, se encuentra en la región 
BTA 1q21 / 31, a 31cM del mapa físico bovino (Artigas et al., 2008). 
 
Un estudio realizado en el 2015 en Murcia, España, mostró que los genes 
relacionados con el colágeno son genes con mayor expresión en el endometrio 
bovino y se clasifican como secretados unicamente en el endometrio.  Por lo menos 
cuatro de estos colágenos fueron anteriormente descritos en el endometrio bovino, 
en la fase de estro.  En el estudio se observó que estos genes, una vez clasificados 
por funcionalidad, participan en la adhesión focal de las células y la remodelación de 
la matriz extracelular (EMC) (Acuña, 2015).  Basados en ésto, la alteración del gen 
Col6A1, puede afectar la estructura del endometrio y causar problemas en esta zona 
anatómica.  
 
Artiagas (2008) realizó la caracterización genética molecular de la Translocación 
Robertsoniana 1/29, utilizando 4 microsatélites (MS) de BTA1 (AGLA17, BM6438, 
TGLA49, BMS4015) y 3 MS de BTA29 (BM4602, BMC2228, BMS1857) (Artigas et 
al., 2008), con 216 ejemplares de varias razas bovinas.  De los 216 animales se 
utilizaron 167 para estudiar los microsatélites BMS4015 y el BMC2228 y la herencia 
de la Translocación (Joerg et al., 2001), donde éste reveló heterocigosidad en 
BMS4015 de un rob (1; 29), con la hipótesis de su uso como marcador de la 
segregación mendeliana en familias con esta anomalía aneuploide (Artigas et al., 
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2008).  El microsatélite BMS4015 detectó 27 hembras portadoras heterocigotas y 29 
no portadoras (Joerg et al., 2001).  
 
La caracterización de una reserva genética de ganado criollo uruguayo mostró la 
presencia heterocigota de la Translocación Robertsoniana 1/29, con una frecuencia 
del 4% (Artigas et al., 2008).  Los agentes clastogénicos se usan actualmente para 
analizar reordenamientos en la estructura de la cromatina, particularmente la 
afidicolina (APC), la cual inhibe el ADN polimerasa eucariota α durante la 
replicación, lo que permite identificar regiones ricas en dCTP debido a una 
competencia y diseminación de la enzima.  El metabolismo del ADN se ve afectado 
(replicación, transcripción, recombinación) y se evidencia en los cromosomas en 
metafase condensada como una discontinuidad de la cromatina.  En un ciclo celular 
de linfocitos humanos cultivados, el APC produce sitios frágiles comunes (c-fra) que 
permiten localizar regiones de inestabilidad cromosómica, donde pueden producirse 
reordenamientos (Artigas et al., 2008). 
 
Artiagas et al. (2008) realizaron el estudio utilizando ACP en bovinos portadores de 
la Translocación Robertsoniana 1/29, analizando el efecto de este agente en la 
estructura de cromatina de la trivalencia, rob 1/29, BTA 1, BTA 29 y BTA X, en 
metafases de ganado hembra criollo uruguay.   
 
El BTA 29 no mostró puntos de ruptura en ninguna metafase de inducción 
examinada, mientras que BTA 1, rob (1/29) y BTA X mostraron regiones frágiles 
ubicadas cerca del centrómero (1q13 / 21, rob (1:29) q13 / 21, Xq12) en región de 
replicación tardía y proximal al telómero (1q43, rob (1; 29) q43, Xq31) en la región 
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de replicación temprana.  Estos efectos del APC se calificaron en la región de 
homología y en las regiones RBG + / RBG.  Veintiocho puntos de quiebre 
correspondieron a q13/ 21 y catorce de los puntos de quiebre de la Translocación 
Robertsoniana 1/29, correspondieron a q43 (Artigas et al., 2008).  Se identificó un 
punto de quiebre en el brazo corto (p) del rob (1;29) en 5 metafases (3%).  Los 
valores medios generaron las siguientes proporciones: p2c / p1 = 0,45; p2t / p1 = 
0,61; ubicando el punto de ruptura en rob (1; 29) p13 / 21.  Esta región corresponde 
a un GBG + y al reverso de bandas de RBG - (Artigas et al., 2008). 
 
 
CICLO CELULAR 
 
El conocimiento del ciclo celular de una célula eucariota, la descripción de las 
etapas y procesos bioquímicos que se llevan a cabo en la reprpducción celular son 
necesarios para identificar el origen de la Translocación Robertsoniana 1/29.  
 
Todas las células, según estableció Virchow en 1858, se forman por división de otra 
ya existente.  Esta afirmación constituye uno de los postulados de la teoría celular: 
“todas las células, desde que surgen por división de otra hasta que se dividen y dan 
lugar a dos células hijas, pasan por una serie de etapas que constituyen el ciclo 
celular” (Montilla, 2008). 
 
En las células eucariotas en el ciclo celular se diferencian dos etapas: la interfase y 
la división celular o fase M.  La interfase es el período comprendido entre dos 
divisiones consecutivas y es la etapa más larga.  En ella se diferencian las 
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subetapas: fase G1, fase S y fase G2. En esta etapa hay una intensa actividad 
metabólica, la célula crece y sintetiza diversas sustancias incluído el ADN (Montilla, 
2008).  
 
En la división celular se distinguen dos procesos, que ocurren uno a continuación 
del otro:  
 La división del núcleo (mitosis o cariocinesis) 
 La división del citoplasma (citocinesis) 
   
Tabla 1 
MITOSIS  
ESTADIO DESCRIPCIÓN  
INTERFASE 
Representa el 95 % de la duración de todo el ciclo.  Durante este 
período los cromosomas no son visibles, se encuentran en forma 
de cromatina. Durante la interfase el ADN asociado a las 
histonas constituye la cromatina que se encuentra desenrollada 
en largas y delicadas hebras.  El ADN es una doble hélice que 
durante la replicación se abre y cada cadena es utilizada como 
molde para la producción de una nueva doble cadena, que 
queda unida a la original y sirve como guía (Montilla, 2008). 
Fase G1 
Va desde que finaliza la división hasta que se duplica el ADN.  
Es un período de crecimiento general y de formación de 
organelos citoplasmáticos.  Durante la fase G1 la célula 
comprueba las condiciones externas e internas y decide si 
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continuar con el ciclo celular o no (Connie et al., 2013). 
Fase S 
En este período se duplica el ADN e igualmente se sintetizan las 
histonas con las que el ADN se asocia; por lo tanto, cada 
cromosoma (fibra de cromatina) se duplica, formándose las dos 
cromátidas que se mantendrán unidas por el centrómero 
(Montilla, 2008).  El proceso clave de la replicación del ADN 
ocurre durante la fase S (síntesis) del ciclo celular, momento en 
el cual las histonas y otras de las proteínas asociadas al ADN 
son sintetizadas (ADN polimerasas, ligasas, topoisomerasas, 
entre otras) (Lomanto et al., 2007). 
Fase G2 
 El nombre de G2 viene del término Gap2 o segundo intervalo. 
Durante esta fase se verifica que la duplicación del material 
genético haya concluido y que el ADN nuclear no presente daño 
(Ley De Ita & Sánchez-Bringas, n.d.). 
MITOSIS 
Durante la mitosis la cromatina se condensa para formar 
cromosomas, la membrana nuclear se rompe, el citoesqueleto se 
organiza para formar el huso mitótico y los cromosomas se 
mueven a los polos opuestos.  La segregación cromosómica es 
seguida usualmente por la división celular (citoquinesis) 
(Lomanto et al., 2007). 
Profase 
Es la primera etapa de la mitosis. Se caracteriza porque el 
material genético duplicado comienza a enrollarse y acortarse. 
Paralelamente se aprecia la desaparición de la membrana 
nuclear. En el citoplasma celular se distinguen 
reestructuraciones del citoesqueleto, el cual se desorganiza para 
23 
 
dar paso a un nuevo andamiaje protéico, conocido como huso 
mitótico (Garcia Fernández, n.d.).  
Prometafase 
Se inicia con la desintegración de la envoltura nuclear que se 
rompe originando vesículas de membrana indiferenciables de las 
vesículas de retículo endoplásmico. En éste momento los 
microtúbulos del huso entran en la región nuclear, en cada 
centrómero maduran complejos protéicos llamados cinetocoros 
que se unen a los microtúbulos del huso, ejerceciendo una 
tensión sobre los cromosomas, los cuales se ven sometidos a 
movimientos agitados (Lomanto et al., 2007). 
Metafase 
En esta etapa el material genético alcanza su máxima 
condensación, dando lugar a los cromosomas.  Los rasgos más 
llamativos de esta etapa son: la alineación de los cromosomas 
duplicados en el plano central del citoplasma, llamado plano 
ecuatorial, la desaparición total de la membrana nuclear y la 
observación desde ambos polos de una red de haces protéicos: 
el huso mitótico (Garcia Fernández, n.d.) 
Anafase 
Inicia cuando los cinetocoros apareados se separan, permitiendo 
que cada cromátide sea arrastrada lentamente hacia un polo del 
huso (Lomanto et al., 2007). 
Telofase 
Los cromosomas hijos separados llegan a los polos celulares y 
los microtúbulos del cinetocoro desaparecen.  Los microtúbulos 
polares se alargan aún más y se vuelve a formar la envoltura 
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nuclear. La cromatina condensada se expande y los nucleolos 
reaparecen; la mitosis ha llegado a su fin (Lomanto et al., 2007). 
CITOCINESIS 
La citocinesis habitualmente es la división del citoplasma, pero 
no siempre acompaña a la mitosis.  Durante la citocinesis el 
citoplasma se divide mediante un proceso denominado 
segmentación el cual es normalmente dirigido por el huso 
mitótico, que es una reorganización de los microtúbulos del 
citoesqueleto y es quien determina dónde y cuándo ocurre.  La 
partición en dos células hijas se da gracias a movimientos 
contráctiles producidos por los filamentos de actina y miosina 
presentes en el momento de la citocinesis (Lomanto et al., 2007). 
 
Tabla 2 
MEIOSIS 
Pofase I 
En esta fase, y es el aspecto más 
importante de la meiosis, una vez que 
los cromosomas homólogos están 
unidos entre sí, se realizan intercambios 
cruzados (recombinación genética).  La 
membrana que rodea el núcleo 
desaparece y se forman unos 
microtúbulos protéicos, que se extienden 
de un polo a otro de la célula  (Brunelli, 
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2018). 
Metafase I 
Los cuatro homólogos están dispuestos 
simétricamente en una línea imaginaria, 
en el plano ecuatorial, transversal a la 
zona. De esta manera, cada uno se 
dirige hacia uno de los dos polos de la 
célula  (Brunelli, 2018). 
Anafase I 
Las fibras del huso mitótico se ponen en 
contacto con los centrómeros; cada 
tétrada migra a un polo de la 
célula  (Brunelli, 2018). 
Telofase I 
En los dos polos de la célula madre se 
forman dos grupos de cromosomas 
haploides, donde solamente hay un 
cromosoma de cada tipo. Los 
cromosomas se encuentran todavía en 
la fase tétrada.  El citoplasma de las dos 
células se distribuye y se realiza a 
citocinesis, es decir la división celular de 
la célula madre en dos células hijas 
separadas. Las fibras del huso mitótico 
se desintegran y los cromosomas se 
dispersan  (Brunelli, 2018). 
SEGUNDA DIVISIÓN MEIÓTICA 
La segunda división meiótica no incluye replicación del ADN.  Los cromosomas 
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formados por dos cromátidas, se desplazan a la línea ecuatorial y se pegan al huso 
mitótico.  Las dos cromátidas de cada uno de los cromosomas se separan y migran 
a los polos  (Brunelli, 2018). 
Profase II 
La cromatina se condensa de nuevo, de 
modo que se pueden ver los 
cromosomas formados por dos 
cromátidas unidos por el centrómero. 
Otra vez se formará el huso mitótico de 
los microtúbulos  (Brunelli, 2018). 
Metafase II 
Los cromosomas están dispuestos en 
una línea ecuatorial, transversal respecto 
a las fibras del huso mitótico de modo 
que cada cromátidas mire a uno de los 
polos de la célula. Los centrómeros 
pierden contacto con las 
fibras   (Brunelli, 2018). 
Anafase II 
Las cromátidas migran cada una de ellos 
a los polos de la célula, moviéndose a 
través del huso mitótico.  De esta 
manera cada cromátida se convierte en 
un cromosoma  (Brunelli, 2018). 
 
Telofase II 
En los dos polos de la célula, se forman 
dos grupos de cromosomas, las fibras 
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del huso mitótico se disgregan, los 
cromosomas empiezan a desaparecer y 
al final se forma una membrana nuclear. 
El citoplasma de la célula se divide en 
dos, y eso lleva a la formación de dos 
células hijas haploides  (Brunelli, 2018). 
 
La meiosis es un paso crucial de la gametogénesis y su alteración puede causar 
deterioro de la fertilidad.  La segregación cromosómica desequilibrada en la anafase 
I meiótica o la anafase II puede ocurrir en animales con un conjunto cromosómico 
normal.  Como consecuencia, entre gametos haploides normales puede haber una 
baja proporción de gametos desequilibrados.  La fertilización de estos gametos 
conduce al desarrollo de embriones con un número cromosómico anormal.  La 
mayoría de los embriones con una aneuploidía autosómica mueren durante el 
desarrollo prenatal temprano, y se observa una disminución de la fertilidad del 
portador.  Por el contrario, las aneuploidías cromosómicas sexuales, especialmente 
trisomías, no son letales (Szczerbal & Switonski, 2016). 
 
El riesgo de segregación desequilibrada aumenta en la gametogénesis de los 
portadores de aberraciones cromosómicas estructurales. En la gametogénesis de 
tales portadores, el apareamiento de cromosomas en la profase meiótica I se altera 
y, como consecuencia, puede producirse una segregación cromosómica 
desequilibrada en el anafase I.  Dado que los portadores producen gametos 
normales y desequilibrados, la anomalía cromosómica es heredada por el 50% de la 
descendencia (Szczerbal & Switonski, 2016). 
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DESCRIPCIÓN DE LA TRANSLOCACIÓN ROBERTSONIANA 1/29 
 
Dentro de las aberraciones cromosómicas presentes en el ganado vacuno está la 
Translocación Robertsoniana 1/29, Lozano et al. (1993) la reportó en muchos países 
y en casi todas las razas vacunas.  Está descrita como la fusión céntrica entre los 
autosomas más pequeños y los más grandes (Quintana et al., 1992).  Estos 
problemas cromosómicos se presentan por daños causados durante la meiosis en el 
ciclo celular.   
 
Esta aberración cromosómica fue descrita por primera vez por Gustavsson (1969), 
quien describió una alteración en los cromosomas 1 y 29 del genoma de los 
bovinos.  Gustavsson realizó una investigación con un total de 2045 animales, 499 
machos y 1546 hembras de las razas, Rojo y Blanco Suizo, Frisón Suizo y Swidish 
Polled donde 421 animales fueron estudiados citogenéticamente y 1289 animales 
fueron tomados de la población general.  Aquí se identificó la translocación y se 
realizaron estudios de fertilidad, número de abortos, nacidos muertos y 
anormalidades congénitas (Gustavsson, 1969). 
 
Vera et al. (2002) realizaron una evaluación cromosómica en animales de doble 
propósito que estubieran bajo distintos sistemas de manejo reproductivo, en 
particular la monta natural e inseminación artificial. Realizaron el diagnóstico 
cromosómico en 60 toros y 110 vacas de 4 fincas en Venezuela. Se reveló la 
presencia de la Translocación 1/29 en un 10% de los toros y en un 4,6% (3,6% y 
1%) de las vacas.  Sin embargo, si se consideran separadamente los reproductores 
de las fincas que tenían el mismo manejo reproductivo, la incidencia de la 
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Translocación 1/29 difiere significativamente entre ellos.  Es así como no se 
encontraron animales portadores en las fincas A y B (fincas privadas), en cambio un 
20% de los toros de las fincas C y D (FNIAV) presentaban la Translocación 1/29.  
Un 8% de las vacas la presentaba en condición heterocigota y un 2% en 
homocigósis, es decir presentó doble translocación.  De un total de 80 
reproductores, que comprendían 30 toros y 50 vacas, en las fincas C y D, se 
encontró un 13,5% de portadores de la Translocación 1/29.  
 
Las mutaciones desequilibradas (deleciones y duplicaciones o isocromosomas) se 
asocian con una deficiencia o un exceso considerable de información genética, 
generando gametos desequilibrados en la meiosis, seguidos por cigotos y 
embriones defectuosos.  Ésto conduce a una mortalidad embrionaria temprana o 
malformaciones graves de fetos no viables, y finalmente, influye perjudicialmente 
sobre la fertilidad del animal afectado.  Por otro lado, las mutaciones equilibradas 
(translocaciones recíprocas, Robertsonianas y en tándem e inversiones para y 
pericéntricas) dan lugar a gametos genéticamente equilibrados y desequilibrados en 
la meiosis I, debido a los patrones de segregación específicos de las 
configuraciones de emparejamiento atípico (cuadrivalente, trivalente, inversión loop), 
creado por los cromosomas involucrados en la aberración, lo que generalmente 
resulta en la reducción de la eficiencia reproductiva (Danielak-Czech et al., 2016). 
 
El número normal de cromosomas (2n=60) se ve afectado cuando se presenta una 
translocación, ésta se ve en la unión de dos cromosomas, el 1 y el 29, lo que deja a 
ese genoma con un total de 59/58 cromosomas en total (Millán, 1985) y también se 
caracteriza por presentar un bloque centromérico de heterocromatina consecutiva 
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de Bandas- C (Millán, 1985).  La frecuencia de esta anomalía cromosómica, que es 
la más común entre los 42 tipos diferentes de Translocaciones Robertsonianas que 
han sido descritas en el bovino, es considerablemente variable de una raza a otra.  
El empleo preferencial de determinados toros reproductores para inseminación 
artificial o en monta natural, el aislamiento de poblaciones animales, o las altas 
tasas de consanguinidad resultantes de tamaños poblacionales pequeños, han 
producido una alta prevalencia de la Translocación 1/29 en algunas razas bovinas 
europeas (De Luca et al., 2002).  
 
Los cromosomas del ganado vacuno tienen una morfología que se denomina 
acrocéntrica y los cromosomas que morfológicamente son diferentes siempre son 
los cromosomas sexuales denominados “X” y “Y”.  Estos dos cromosomas poseen 
brazos muy diferentes en tamaño, lo que les confiere una morfología 
submetacéntrica (Millán, 1985).  Cuando se hizo el descubrimiento, se notó una 
morfología submetracéntrica más pronunciada que la de los cromosomas sexuales, 
lo que hacia la Translocación 1/29 facilmente diferenciable (Gustavsson, 1979).  
Dado que la presencia de la Translocación Robertsoniana 1/29 produce mortalidad 
embrionaria y abortos, generalmente el ganadero atribuye el problema a las 
hembras, siendo éstas eliminadas del hato y no los toros, que también pueden ser 
portadores de la translocación (Sánchez et al., 2010). 
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FISIOPATOLOGÍA: ALTERACIÓN CROMOSÓMICA 
 
La frecuencia de la Translocación Robertsoniana 1/29 varía ampliamente según la 
raza, el número de animales estudiados, la ubicación geográfica, tipo de 
reproducción y el sistema de producción.  La frecuencia de esta translocación está 
muy influenciada por los programas de mejoramiento usados para reducir el efecto 
primario de este rasgo (Rodero-Serrano et al., 2013). 
 
Las anomalías cromosómicas pueden originarse de forma espontánea o pueden ser 
inducidas por diversos agentes mutágenos, dando como resultado variaciones en el 
número o en la estructura de los cromosomas (Corredor & Jimenez, 2005).  Las 
anomalías cromosómicas de tipo numérico se refieren al cambio en el número de 
cromosomas individuales (aneuploidías), o al cambio en el juego completo de 
cromosomas (euploidías) como en la Translocación 1/29 la cual es una fusión 
centromérica entre el cromosoma 1 y el 29 luego de la deleción del brazo p y del 
centrómero del 29 (Corredor & Jimenez, 2005).  
 
Normalmente, el cromosoma de brazo doble y su homólogo acrocéntrico se deben 
emparejar y formar un quiasma; posteriormente, se orientan y se segregan de una 
forma alternante, lo que es esperado en un polimorfismo balanceado.  En la mitosis 
del portador heterocigoto de la Translocación 1/29, los homólogos forman un 
heterotrivalente y su segregación procede de forma regular con la producción de 
gametos que están balanceados cromosómicamente (Gustavsson, 1979).   
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En el caso de la ocurrencia de segregaciones anormales durante la meiosis I, se 
originan gametos no balanceados (Joerg et al., 2001), dado que uno de los 
cromosomas normales migra con los cromosomas fusionados a un polo de la célula 
originando la formación de gametos disómicos o nulosómicos para uno de los 
cromosomas involucrados (1 ó 29) en la fusión céntrica (Sánchez et al., 2010).  
Estos gametos cromosómicamente desbalanceados maduran a gametos viables 
que son capaces de fertilizar o ser fertilizados (Joerg et al., 2001).  La fecundación 
de estos gametos origina cigotos aneuploides, trisómicos o monosómicos para los 
cromosomas involucrados, los cuales no son viables más allá de los primeros 
estados del desarrollo (Sánchez et al., 2010).  La Translocación 1/29 parece tener 
herencia Mendeliana, pues al cruce la probabilidad de que las crías presenten la 
translocación como portadores desequilibrados es de un 50%.  Sin embargo se cree 
que hasta cierto punto el heterotrivalente no se segrega de forma alternante en la 
primera división mitótica.  En la segregación normal, durante la primera división 
meiótica, los cromosomas no translocados pueden ser transmitidos al 50% de los 
gametos y los cromosomas con la fusión céntrica 1/29 al 50% restante (Gustavsson, 
1979).  
 
La asociación de problemas sinápticos en segmentos autosomales, con regiones 
donde no se presenta la sinapsis en los cromosomas sexuales más otros factores 
que afectan los estados primarios pre-sinápticos, han sido relacionados a la 
disminución de la fertilidad en animales portadores heterocigotos de la 
Translocación 1/29.  Esta anomalía cromosómica tiene cierta repercusión en la 
reproducción debido a que se producen gametos aneuploides por un 
desbalanceado reparto de cromosomas durante la meiosis, lo que trae como 
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consecuencia la formación de cigotos trísomicos y monosómicos y, por lo tanto, la 
muerte embrionaria (Lozano et al., 1993).  Además, los cambios causados por esta 
translocación casi siempre modifican la frecuencia del quiasma y los patrones de 
distribución, los cuales pueden perturbar grupos de genes coadaptados (Lanzone et 
al., 2007).  
Tabla 3 
 
(Bonnet-Garnier et al., 2008) 
 
Patrones de segregación de los cromosomas 1 y 29 y de los seis fenotipos de los núcleos de espermatozoides. 
La cruz representa la señal fluorescente para BTA1 y el asterisco para BTA29  (Bonnet-Garnier et al., 2006). 
 
La Translocación 1/29 es la más común y extendida de éstas.  Las razas más 
predispuestas son las razas de carne europeas como Blonde d’Aquitaine, Limousin, 
Roja y Blanca Sueca, Charolais y Simmental, también se identificó en razas no 
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europeas como la Brown Atlas, Kuri, Baoulé y cruces entre N’Dama y Zebu entre 
otras (Gustavsson, 1979).  Desde su descubrimiento, se ha reportado en más de 60 
razas diferentes (principalmente en razas de ganado de carne) en todo el mundo 
con una incidencia que va desde el 2,1% en la raza de Montbéliarde hasta el 65% 
en la raza Barrosa (Bonnet-Garnier et al., 2006) y también entre las razas eruropeas 
ancestros de los bovinos criollos americanos, como las razas portuguesas 
Maronesa (34,8%), Barrosa (65,1%), y la raza española Retinta (30%) (Sánchez et 
al., 2010). 
 
En Colombia se ha reportado la translocación en las razas criollas colombianas.  En 
un estudio realizado por Sanchéz et al. (2006) reportaron que la mayor incidencia de 
la Translocación Roberstoniana 1/29 se encontró en la raza Romosinuano con 5 
hembras y 1 macho (22.2%); así mismo, se detectaron 3 machos de la raza Chino 
Santandereano (1.6%), 2 machos y 2 hembras (18.5%) de la raza Casanareño, de 
la cual se detectó una hembra homocigota para esta anomalía cromosómica.  En 
total, de 177 animales estudiados hubo una incidencia de la Translocación del 7.9%, 
estos bovinos fueron portadores heterocigotos de la Translocación 1/29, la cual fue 
identificada mediante bandeo cromosómico RBG (Bandas R por incorporación de 
BrdU utilizando Giemesa). El tratamiento con bandeo C permitió confirmar la 
naturaleza monocéntrica del cromosoma translocado (1/29) (Sánchez et al., 2010). 
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EFECTOS FISIOLÓGICOS Y SIGNOS CLÍNICOS 
 
La Translocación 1/29 no presenta ningún cambio físico corporal como puede ocurrir 
en la mayoría de las alteraciones cromosómicas; pero, si presenta cambios 
reproductivos los cuales son medibles en el individuo.  El animal, sea hembra o 
macho, presentara una disminución de su fertilidad en un 5-20% (Lopez et al., 
2011).  Los efectos se hacen evidentes por variaciones en los parámetros 
reproductivos de animales heterocigotos en relación con los ejemplares normales 
debido a la producción de gametos genéticamente desequilibrados (Sánchez et al., 
2010). El material genético presente en el cromosoma translocado producto de la 
fusión céntrica es prácticamente el mismo que en los dos cromosomas separados, 
debido a que la pérdida de material cromosómico es mínima, este tipo de anomalía 
cromosómica no produce desequilibrio genético que conlleve a la presentación de 
anomalías fenotípicas en los animales portadores (Sánchez et al., 2010).  
 
Es aparente que los embriones desbalanceados son eliminados en la etapa 
prenatal, y como resultado, en un estado de heterogocidad de la Translocación 1/29, 
se produce la disminución de fertilidad en las hembras (Joerg et al., 2001).  En 
estudios de reproducción se ha determinado un 45.7% de fertilidad en toros con la 
translocación contra un 59.2% en toros normales.  También se reporta que las hijas 
de toros con la translocación presentan 10-15% menos fertilidad que las hijas de 
toros sin la aberración (Lozano et al., 1993).  Los animales portadores presentan 
disminuciones de los parámetros reproductivos tales como: intervalo entre partos, 
días abiertos, el no retorno al celo y mortalidad embrionaria (Sánchez et al., 2010). 
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Se observó una disminución de la fertilidad en las hembras del 5-10% (Buoen et 
al.,1979; I Gustavsson, 1979), presentan más servicios por concepción y los machos 
portadores presentan espermatozoides con un cierto número desbalanceado de 
cromosomas (Lopez et al., 2011).  Es probable que el ganado muestre una 
tendencia similar a la de los humanos, en la que el 50% de los abortos espontáneos 
a las 8 a 16 semanas de gestación se deben a causas citogenéticas (Citek et al., 
2009).   
 
En 1969 se realizó un estudio con el propósito de identificar si los toros portadores 
de la translocación presentaban cambios en la libido, habilidad de servicio, calidad y 
cantidad del semen y finalmente identificar el nivel de fertilidad de los toros con la 
translocación (Dyrendahl & Gustavsson, 1979).  Se usaron 57 toros en total, de los 
cuales 45 no presentaban cambios en los cromosomas y 12 presentaban la 
Translocación Robertsoniana 1/29 (1 toro era homocigoto) (Dyrendahl & 
Gustavsson, 1979).  
 
Cuando se realizaron las colectas seminales, no se presentaron cambios 
significativos entre los toros normales y los portadores de la translocación, 
demostrando que solamente en el semen, no era posible identificar toros 
portadores.  En el momento de evaluar la libido, erección, protrusción, fuerza de 
penetración y tiempo requerido para el servicio tampoco se presentaron diferencias 
en los cariotipos (Dyrendahl & Gustavsson, 1979).  Con respecto al volumen de la 
eyaculación, un análisis rápido sugiere diferencias entre los toros 
cromosómicamente normales y los portadores de la translocación, pero en un 
examen más detallado las cifras muestran claramente que este no es el caso 
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(Dyrendahl & Gustavsson, 1979).  Este estudio, demuestra que identificar signos 
clínicos sin realizar un examen citogenético es casi imposible.  Los signos son casi 
imperceptibles y en este caso no representativos de un problema de fertilidad.  
 
La decisión de sacrificar un toro después del estudio, se basó en la fertilidad 
reducida que se reflejó en las tasas de no retorno de 28 y 56 días. Esta reducción 
corresponde bien con la fertilidad reducida observada en novillas que portan la 
translocación 1/29 en el primer estudio de Gusstavsson (Dyrendahl & Gustavsson, 
1979).  En el último trabajo de Dyrendahl y Gustavsson (1979) también se concluyó 
que la reducción se debió a una mayor mortalidad embrionaria.  
 
La superovulación de vacas que eran portadoras y no portadoras de la translocación 
y su apareamiento con toros portadores y no portadores de la aberración 
cromosómica permitió identificar que los espermatozoides y los óvulos con números 
anormales de cromosomas parecen ser capaces de participar en la formación de 
cigotos. Los datos sobre la proporción de los óvulos fertilizados sugieren que los 
portadores de la translocación no tuvieron más dificultades para concebir que el 
ganado normal. No obstante, las vacas portadoras de la translocación produjeron 
menos embriones por colección en promedio que las vacas normales, y por lo tanto 
la fertilidad de las hembras puede verse alterada a través de otros mecanismos. 
Aunque las hembras portadoras no respondieron tan bien a los tratamientos de 
superovulación como lo hicieron las vacas normales, estos datos no nos permiten 
concluir que las ovulaciones únicas normales también habrían ocurrido a una tasa 
reducida (Schmutz et al., 1991). 
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Sólo el 20% de los embriones de apareamientos en los que el padre era el portador 
de la translocación estaban desequilibrados, mientras que esto ocurrió en el 30% de 
los casos cuando la vaca era la portadora (Schmutz et al., 1991).  Aunque estas 
diferencias no fueron estadísticamente significativas, pueden sugerir que la vaca 
está más afectada en términos de su fertilidad como resultado de esta translocación 
que el toro (Schmutz et al., 1991). 
Las aberraciones estructurales como las inversiones y las translocaciones, con 
mucha frecuencia implican que la eficiencia reproductiva se reduce parcialmente y 
que la capacidad de reproducción lleva a la transmisión de la aberración en 
cuestión.  Los efectos fenotípicos de las aberraciones varían de aquellos que 
causan reducciones considerables en la fertilidad a aquellos que son 
estadísticamente demostrables solo cuando se investiga un número extenso de 
portadores de la aberración (Gustavsson I, 1980).  
 
Translocaciones de fusión céntrica a menudo causan pequeñas reducciones de 
fertilidad.  Probablemente la mayoría de las fusiones céntricas significan una pérdida 
embrionaria temprana para el portador heterocigoto. Sin embargo, los signos 
clínicos son a menudo tan sútiles que difícilmente pueden ser influenciados por la 
selección artificial convencional (Gustavsson I, 1980). 
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EPIDEMIOLOGÍA 
 
Según Gustavsson (1978) la distribución geográfica como se conocía en la época, 
reflejaba las áreas en las que se habían llevado a cabo las investigaciones 
cromosómicas en lugar de la verdadera distribución.  No se conocía si la ocurrencia 
de la Translocación 1/29 en diferentes áreas geográficas y razas se debía a la 
mutación o distribución recurrente de una mutación antigua (Gustavsson, 1979).  La 
Translocación 1/29 podría haber sido introducida en las Américas hace cinco siglos 
cuando los conquistadores españoles y portugueses trajeron los primeros animales 
al continente (De Luca et al., 2002). 
 
En un estudio realizado en el 2013 en Andalucia, España se concluyó que las 
posibles causas para la presentación de la Translocación Robertsoniana 1/29 en 
razas españolas ha sido el aislamiento y escaso uso de programas de 
apareamientos que eviten procesos de endogamia.  Este estudio reporta posibles 
cuellos de botella y efectos fundadores como causantes de las frecuencias de la 
Translocación en las razas estudiadas (Rodero-Serrano et al., 2013).  
 
La prevalencia de la Translocación 1/29 es extremadamente variable en estas 
poblaciones. Muñoz et al. (1994) observaron razas con una alta prevalencia de 
portadores en Venezuela (21%), mientras que De Luca et al. (2002a) observaron 
estos portadores en Bolivia (28%; biotipo Chaqueño), Sánchez et al. (2005) 
observaron portadores en Colombia (22%) y Schifferli et al. (2003) observaron 
portadores en razas criollas del norte argentino (Rodero-Serrano et al., 2013).  Por 
el contrario, esta translocación no ha sido detectada en las razas criollas de tipo 
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biológico patagónico en Argentina (Genero et al., 1999) y en los biotipos Blanco 
Orejinegro, Sanmartinero, Harton del Valle y Costeño con Cuernos en Colombia 
(Sánchez et al., 2010).  Además, la Translocación Robertsoniana 1/ 29 sólo se ha 
detectado con una prevalencia del 1% en el biotipo Saavedreño en Bolivia (Rodero-
Serrano et al., 2013). 
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Tabla 4     (Muñoz et al.,1995; Sánchez et al., 2010)  
MUTACIÓN RAZA FRECUENCIA ZONA 
GEOGRAFICA 
Translocación 
Robertstoniana 
Rio limonero 22% 
Venezuela 
Criollos y 
Mestizos 
15.6% 
Criollo 
Venezolano 
4.8% 
Criollo Uruguayo  2% Uruguay 
Saavedreña 1% 
Bolivia 
Yacumeño 20,3% 
Chaqueño 28,2% 
Altiplano - La Paz 18,1% 
Criollo Argentino 
(patagónico) 
0 % 
Argentina 
Criollo Argentino 12.5% 
Costeño con 
Cuernos 
0% 
Colombia 
Chino 
Santandereano 
13,6% 
Romosinuano 22,2% 
BON 0% 
Sanmartinero 0% 
Hartón del Valle 0% 
Casanareño 18,5% 
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MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
 
Secuenciación del Genoma 
Para identificar la Translocación Robertsoniana 1/29 se pueden usar varios métodos 
diagnósticos, entre ellos, varios métodos de secuenciación los cuales no son 
siempre utilizados para diagnosticar aberraciones cromosómicas pero identifican los 
cambios en el genoma y de esta manera realizar prevención en los sistemas de 
producción (Danielak-Czech et al., 2016). 
 
Para secuenciación del genoma, se utiliza como base un método llamado 
Secuenciación de Sanger o método por terminación de cadena.  Este método de 
secuenciación fue desarrollado por el bioquímico británico Fred Sanger y sus 
colegas en 1977.  Rutinariamente se secuencian regiones de ADN de 
hasta 900 pares de bases con este método. 
 
En el Proyecto Genoma Humano se utilizó la secuenciación de Sanger para 
determinar las secuencias de muchos fragmentos relativamente pequeños de ADN 
humano.  Estos fragmentos no necesariamente eran de 900 pb o menos, pero los 
investigadores pudieron recorrer la longitud de cada fragmento con múltiples rondas 
de secuenciación de Sanger.  Los fragmentos se alinearon con base en porciones 
que se sobreponian para ensamblar la secuencia de regiones más grandes de ADN 
y, al final, cromosomas completos (Connie et al., 2013). 
 
Se conocen otros métodos de secuenciación, tales como las lecturas de 
electroforesis en gel, éste siendo uno de los primeros métodos de secuenciación 
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utilizados para genomas de virus según Sanger (1975) (Phillippy, 2017) y los 
métodos presentados por Illumina y SOLiD (Cai & Buxbaum, 2013; Phillippy, 2017).  
Aunque actualmente los genomas se secuencian con otros métodos, la 
secuenciación de Sanger todavía se usa ampliamente para secuenciar piezas 
individuales de ADN, como los fragmentos utilizados en la clonación de ADN o los 
generados a través de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (Connie et al., 
2013). 
  
En el enfoque de Illumina / Solexa se logra ADN libre de clonación.  Las plantillas se 
secuencian de manera masiva paralela usando un enfoque de secuenciación por 
síntesis de ADN que emplea terminadores revertibles con restos fluorescentes 
extraíbles y ADN polimerasas especiales que pueden incorporar estos terminadores 
en cadenas oligonucleotídicas en crecimiento.  Los terminadores se marcan con 
fluor de cuatro colores diferentes para distinguir entre las diferentes bases en la 
posición de secuencia dada y la secuencia de plantilla de cada grupo se deduce por 
lectura del color en cada paso de adición de nucleótidos sucesivos.  Aunque el 
enfoque de Illumina es más eficaz en la secuenciación de tramos homopoliméricos 
que para pirosecuenciasión, produce lecturas de secuencias más cortas y, por lo 
tanto, no puede resolver repeticiones de secuencias cortas.  Además, debido al uso 
de ADN polimerasas modificadas y terminadores reversibles, errores de sustitución 
se han observado en datos de secuenciación (Morozova & Marra, 2008).  
 
Finalmente, la secuenciación por ligación seguida por la preparación de plantilla de 
PCR en emulsión que se usa en la plataforma SoliD (Cai & Buxbaum, 2013; Connie 
et al., 2013).  Aunque se pueden obtener 1 billón de lecturas de una sola ejecución, 
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la limitación de este sistema es la longitud de lectura de secuencia corta (50 nt), sin 
embargo la precisión es muy alta (Cai & Buxbaum, 2013).  
 
Técnicas de Genética Molecular  
Durante la última década, los citogenéticos han buscado casi todo tipo de 
aberraciónes cromosómicas, se han detectado aberraciones cromosómicas 
numéricas en células interfasales y secciones de tejido utilizando sondas 
específicas de centrómeros.  Deleciones, amplificaciones, inserciones, inversiones y 
translocaciones se han visualizado usando sondas específicas de locus en células 
en metafase o preparaciones de fibra FISH; y los cromosomas marcadores no 
reconocidos por bandas convencionales han sido identificados utilizando sondas de 
pintura cromosómicas enteras (Macville et al., 1997).   
 
El uso del Bandeo como el método de diagnóstico para Translocación 
Robertsoniana 1/29, es una de las técnicas más utilizadas en el estudio de 
aberraciones. La aplicación más importante de bandeo es la identificación de 
cromosomas individuales. Las técnicas de bandas electrocromáticas, especialmente 
bandeo-G, es ideal, pero las bandas eucromáticas son utilizadas para los animales 
vertebrados más grandes.  Más aún, incluso en los organismos que carecen de 
bandas eucromáticas, los patrones distintivos de bandas heterocromáticas a 
menudo se pueden utilizar para distinguir los cromosomas. (Schweizer & Ambros, 
2001).  
 
La tinción de giemsa, o bandeo G, es un tratamiento de cromosomas que usa 
tripsina, que se incluye para eliminar las proteínas cromosómicas.  El giemsa se 
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utiliza para teñir cromosomas y para identificar aberraciones cromosómicas, como 
reordenamientos y translocaciones. Cada par de cromosomas se tiñe con un 
distintivo patrón de bandas claras y oscuras. Las bandas oscuras son llamadas 
bandas G.  Éstas se correlacionan de acuerdo con la composición de pares de 
bases halladas en los lados opuestos de las hebras de ADN y conectados por un 
enlace de hidrógeno, así como secuencias repetitivas de ADN (Hutchinson, 2018). 
 
En el análisis citomolecular de la estructura y función de los cromosomas en células 
somáticas, germinales y embrionarias, se utilizan cada vez más los métodos 
moleculares tales como la hibridación fluorescente in situ (FISH) y el marcado in situ 
cebado (PRINS).  Estas técnicas ahora se usan para complementar diagnósticos 
citogenéticos clásicos, basados en técnicas de bandeo en los que es necesario 
identificar, caracterizar y evaluar las consecuencias biológicas de los 
reordenamientos cromosómicos. Los estudios citomoleculares adquieren un 
significado especial porque los defectos del cariotipo generalmente conducen a 
infertilidad o fertilidad reducida, lo que hace que los bovinos afectados no sean 
aptos para la reproducción (Danielak-Czech et al., 2016).  
 
El análisis molecular usando hibridación fluorescente in situ (FISH) ha sido una 
herramienta de diagnóstico esencial para mutaciones cromosómicas equilibradas 
(inversiones, Translocaciones Robertsonianas y recíprocas, fusiones en tándem) 
con sondas moleculares con diferentes niveles de especificidad (Danielak-Czech et 
al., 2016).   La hibridación in situ fluorescente (FISH) se basa en el uso de sondas 
de ADN marcadas con fluorescencia específicas de región cromosómica.  Esta 
técnica puede encontrar aberraciones cromosómicas complejas y permite estudios 
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sobre células de interfase, puede revelar la heterogeneidad mientras que también 
da una visión general del cariotipo entero.  Sin embargo, el análisis a gran escala 
requiere tiempo, ya que requiere hibridaciones separadas y análisis de microscopio 
individuales (Darai-Ramqvist et al., 2006).  
 
Está la secuenciación con el método de Array-CGH, un método utilizado para 
identificar células cancerígenas en el humano, pero también se ha utilizado para 
identificar translocaciones en ganado como la translocación recíproca (Darai-
Ramqvist et al., 2006; De Lorenzi et al., 2010).  Array-CGH no puede detectar 
translocaciones, inserciones e inversiones cromosómicas equilibradas y hace difícil 
el análisis de muestras de tumores contaminados de células heterogéneas y 
normales.  Otro inconveniente es que CGH sólo detecta cambios relativos en 
número de copias y no se puede utilizar para determinar el número de copias real 
segmental y ploidía general (Darai-Ramqvist et al., 2006). 
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CONCLUSIÓN 
 
La Translocación Robertsoniana 1/29 causa problemas de fertilidad en hembras y 
machos bovinos, por esta razón se debe tener en cuenta en hatos donde se 
presente una alta cantidad de casos de animales subfértiles, ya que es una 
posibilidad que la translocación sea la causa de los problemas reproductivos. Pero 
ésta aberración es difícil de diagnosticar basandose simplemente en signos clínicos, 
para esto, es obligatorio realizar examenes de citogenetica. 
 
Se sugiere realizar exámenes citogenéticos tales como FISH y/o Bandeo G, o se 
puede realizar una secuenciación del genoma del macho que se vaya a utilizar para 
montas o en las hembras y también se deben realizar a animales que se vean 
previamente afectados para que de esta manera se pueda conocer la incidencia de 
la translocación en el hato.  Desafortunadame, los métodos diagnósticos son 
solamente utilizados en casos extremos o cuando se crée que el animal es portador.  
Por esta razón, la Translocación Robertsoniana 1/29 tiene poco control en los hatos 
y todavía se presenta, causando perdidas reproductivas.  
 
Diagnostica la translocación deberia ser obligatorio en cada hato bovino a nivel 
nacional, para que así se pueda tener el control de esta aberración y de esta 
manera evitar su transmisión genética.   
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